



Sydämen vajaatoiminta on tappava sairaus (1). Oireettomien potilaiden vuosittai-nen kokonaiskuolleisuus on noin 6 %. Sy-
dämen vajaatoiminnan vuoksi sairaalahoitoon 
joutuneen potilaan riski menehtyä seuraavan 
vuoden aikana on yli 20 %. Yhteenlaskettu 
kuoleman tai sairaalahoitoon joutumisen ris-
ki seuraavan vuoden kuluessa on näissä poti-
lasryhmissä jopa yli 35 %. Sydämen vajaatoi-
mintaa sairastavien potilaiden viiden vuoden 
elossaolo-osuus vastaa kolorektaalisyöpää sai-
rastavien ennustetta (2). Sydämen vajaatoimin-
nan ennusteeseen pystytään kuitenkin vaikutta-
maan hyvällä hoidolla, jossa pyritään oireiden 
ja sairaalahoidon tarpeen vähentämisen lisäksi 
parantamaan elinajan odotetta.
Sydämen vajaatoiminta voidaan jaotella 
vasemman kammion toiminnan tai oireiden 
vaikeuden mukaan. Ejektiofraktio (EF) kuvaa 
sydämen vasemman kammion iskutilavuuden 
osuutta loppudiastolisesta tilavuudesta. Sen 
arviointi tapahtuu useimmiten sydämen kai-
kukuvauksella. EF:n tarkka määrittäminen on 
kuitenkin vaativaa, joten tuloksiin kannattaa 
suhtautua suuntaa antavina (3). Sydämen va-
jaatoiminta jaetaan yleisesti EF:n mukaan sys-
toliseen vajaatoimintaan (EF < 40 %) ja diasto-
liseen vajaatoimintaan (EF ≥ 40 %) (4). 
Euroopan kardiologinen seura (ESC) käyt-
tää myös termiä ”heart failure with mid range 
EF” silloin kun EF on vain lievästi pienentynyt 
(5). Koska sydämen vajaatoiminnan kokonais-
kuva muuttuu väestön ikääntymisen myötä 
diasto lisen vajaatoiminnan suuntaan, uuden 
määritelmän toivotaan lisäävän tutkimusta tä-
mänkin potilasryhmän osalta. Vaikka vasemman 
kammion diastolinen toimintahäiriö usein kul-
kee systolisen toimintahäiriön rinnalla, on näi-
den kahden vajaatoiminnan patofysiologia to-
dennäköisesti erilainen (6). Kyseessä ei siis ole 
jatkumo, vaan kaksi erillistä, toisiinsa läheisesti 
liittyvää mekanismia, joiden vuoksi sydämen 
toimintakyky heikkenee. Tämä saattaa selittää, 
miksi tutkimusnäyttö sydämen vajaatoiminnan 
hoidon vaikutuksesta ennusteen paranemiseen 
koskee ainoastaan systolista vajaatoimintaa. 
Diastolista vajaatoimintaa sairastavien elin-
ajan odote on hieman parempi kuin systolista 
vajaatoimintaa sairastavien. Diastolisen vajaa-
toiminnan kehittymiseen vaikuttavat enemmän 
metaboliset ja sydämen ulkopuoliset syyt. Siksi 
taustasairauksien hoito on olennaista diastoli-
sen toimintahäiriön ehkäisemisessä ja hoidos-
sa. Joskus sydämen vajaatoiminnan taustalla on 
spesifinen hoidettavissa oleva syy, esimerkiksi 
sepelvaltimotauti, merkittävä läppävika tai tu-
lehdustauti. Tällöin hoidon tulee kohdistua en-
sisijaisesti aiheuttajasairauteen.
Sydämen vajaatoiminnan oireet luokitellaan 
neljään kategoriaan New York Heart Associ-
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ationin (NYHA) määritelmän mukaisesti. 
 NYHA-luokitus on kliinisesti merkitykselli-
nen, sillä päätökset hoidon tehostamisesta teh-
dään käytännön työssä pitkälti sen avulla. Eri 
 NYHA-luokitukset (I–IV) esitellään TAULUKOS-
SA 1.
Systolisen ja diastolisen vajaa toi­
min nan ehkäisy ja riskitekijöiden 
hoito
Laajat epidemiologiset tutkimukset ovat sään-
nöllisesti osoittaneet, että samat riskitekijät, 
jotka lisäävät sepelvaltimotaudin riskiä, lisäävät 
myös sydämen vajaatoiminnan riskiä. Kohon-
neen verenpaineen hoidolla pystytään todiste-
tusti ehkäisemään tai myöhentämään sydämen 
vajaatoiminnan ilmaantumista (5). Kohonneen 
verenpaineen intensiivinen hoito vähensi sydä-
men vajaatoimintajaksoja 37 % enemmän kuin 
tavallinen hoito (7). Kohonneen verenpaineen 
hoito vaikuttaa sydämen vajaatoiminnan pato-
fysiologisiin syihin sekä suoraan että epäsuo-
rasti sepelvaltimotaudin ehkäisemisen kautta. 
Yli 80-vuotiaidenkin kohonneen verenpaineen 
hoito ehkäisi vajaatoimintaa, kun verenpaine-
tavoitteeksi asetettiin alle 150/80 mmHg (8). 
Diabeetikoiden riski sairastua sydämen va-
jaatoimintaan on merkittävästi suurentunut 
verrattuna diabetesta sairastamattomiin (9). 
HbA1c-arvon suureneminen yhdellä prosent-
tiyksiköllä johtaa 15 % suurempaan riskiin 
sairastua sairaalahoitoa vaativaan sydämen va-
jaatoimintaan vuoden kuluessa (10). Aiemmil-
la verenglukoosipitoisuuden pienentämiseen 
käytetyillä lääkkeillä ei saatu toivottuja tulok-
sia sydämen vajaatoiminnan ehkäisyssä. Viime 
aikoina on saatu rohkaisevia tuloksia veren 
glukoosipitoisuutta pienentävistä natriumin- 
ja glukoosinkuljettajaproteiini 2:n (SGLT2) 
estäjistä, jotka estävät glukoosin takaisinottoa 
munuaisissa. 
EMPA-REG-tutkimuksessa tavallisen hoi-
don lisäksi empagliflotsiinia saaneet potilaat 
joutuivat 48 kuukauden seuranta-aikana 35 % 
vähemmän sairaalahoitojaksoille sydämen va-
jaatoiminnan vuoksi verrattuna lumehoitoa 
saaneisiin. Myös kokonaiskuolleisuus sekä 
sydän- ja verisuonitautikuolleisuus vähenivät 
merkittävästi (11). Myöhemmin myös kana-
gliflotsiinilla saatiin vastaavanlaiset tulokset 
sairaalahoitoa vaativien sydämen vajaatoimin-
tajaksojen vähentämisessä (12). SGLT2:n es-
täjät vaikuttavat siis ehkäisevän diabeetikoiden, 
joiden sydän- ja verisuonitautiriskikin on suu-
rentunut, sydämen vajaatoimintaa (11,12). 
Statiinihoidolla saavutettiin merkittävä hyö-
ty sairaalahoitoa vaativien sydämen vajaatoi-
mintajaksojen vähentämisessä (13). Lihavuus 
ja ylipaino lisäävät sydämen vajaatoiminnan 
riskiä (14). Liikkumattomuus on myös selvässä 
yhteydessä sydämen vajaatoiminnan kehittymi-
sen riskiin (15). Parantuneen hapenottokyvyn 
yhteys varsinkin iäkkäiden oireisen diastolisen 
vajaatoiminnan ehkäisyyn on tärkeä löydös 
ja kannustaa liikkumiseen myös vanhemmal-
la iällä (16). Välimeren ruokavalion on myös 
todettu liittyvän sydämen vajaatoimintariskin 
pienenemiseen epidemiologisissa tutkimuksis-
sa (17).
Systolinen vajaatoiminta  
ja sen hoito
Lievä ja kohtalainen sydämen systolinen 
vajaatoiminta (NYHA II–III). Sydämen mi-
nuuttitilavuuden riittämättömyys elimistön 
tarpeisiin johtaa neurohumoraaliseen aktivaati-
oon, joka on keskeinen patofysiologinen meka-
nismi sydämen systolisen vajaatoiminnan ete-





I Suorituskyky ei ole merkittävästi rajoittunut. 
Tavallinen rasitus (reipas tasamaakävely, käve­
ly ylämäkeen ja usean kerrosvälin porrasnou­
su) ei aiheuta poikkeavaa hengenahdistusta 
tai väsymistä. 
II Suorituskyky on rajoittunut.  
Voimakkaampi rasitus aiheuttaa hengen­
ahdistusta tai väsymistä. 
III Suorituskyky on vahvasti rajoittunut.  
Jo tavallista vähäisempi rasitus (rauhallinen ta­
samaakävely 1–2 korttelivälin verran tai yhden 
kerrosvälin porrasnousu) aiheuttaa hengen­
ahdistusta tai väsymistä. 
IV Kaikki fyysinen aktiivisuus aiheuttaa oireita.  
Oireita voi olla myös levossa. 
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nemisessä. Sympaattisen hermoston ja reniini-
angiotensiini-aldosteronijärjestelmän (RAA) 
aktiivisuuden lisääntyminen johtaa sydänli-
hassolujen hypertrofiaan, ohjelmoituneeseen 
lihassolujen kuolemaan sekä fibroosin lisään-
tymiseen sydämessä. Näin syntyy noidankehä, 
jossa neurohumoraalinen aktivaatio lisääntyy 
entisestään muutosten myötä.
KUVASSA 1 on esitetty sydämen oireisen 
systolisen vajaatoiminnan hoitokaavio, joka 
perustuu eurooppalaiseen ja kansalliseen suo-
situkseen (4). Lievää ja keskivaikeaa sydämen 
vajaatoimintaa sairastavien potilaiden hoidossa 
tulisi pyrkiä oireettomuuteen (NYHA I). Tämä 
vaatii optimaalista lääke- ja laitehoitoa yhdistet-
tynä joustavaan nesteenpoistolääkkeiden käyt-
töön hoidon alkuvaiheesta lähtien (5).
Optimaaliseen lääkehoitoon pääseminen 
vaatii kärsivällisyyttä. Yli 15 000 sydämen va-
jaatoimintaa sairastavan potilaan avohoidossa 
saamaa lääkitystä kartoittaneessa tutkimuksessa 
havaittiin, että keskimäärin alle 30 % potilaista 
sai optimaalista lääkehoitoa (18,19). Kansain-
välisessä rekisteritutkimuksessa kartoitettiin 
sydämen oireista systolista vajaatoimintaa sai-
rastavien potilaiden saamaa vajaatoimintalää-
kitystä 36 eri maassa. Tutkimuksessa ilmeni, 
että lääkärin oma sitoutuminen hoitosuositus-
ten mukaiseen lääkeannoksen sovittamiseen 
paransi merkittävästi potilaiden ennustetta 
puolen vuoden seurannassa. Parhaiten osattiin 
määrätä ACE:n estäjiä, mutta beetasalpaajien 
osalta parannettavaa löytyi selvästi (20). Sydä-
men vajaatoiminnan hoidossa tulisikin pyrkiä 
aggressiivisempaan hoitoon, jonka tavoitteena 
tulisi olla oireettomuus, ei pelkästään oireiden 
lievittäminen tai etenemisen estäminen. Poik-
keuksia lukuun ottamatta lääkitystä ei tule vä-
hentää tai lopettaa oireiden helpotuttua tai va-
semman kammion toimintakyvyn parannuttua.
Diureettien rooli on merkittävä oireiden 
ja suorituskyvyn parantamisessa. Diureettien 
oireenmukaisia esimerkkiannoksia esitetään 
TAULUKOSSA 2. Muiden diureettien kuin aldo-
steroniantagonistien ei ole todettu paranta-























































Oireinen sydämen systolinen vajaatoiminta (NYHA II–IV) 
ACE:n estäjä ja beetasalpaaja, asteittain suurimpaan siedettyyn
tai tavoiteannokseen (AT1:n salpaaja, jos ACE:n estäjä ei sovi)
Edelleen oireinen (NYHA II–IV)
Lisää aldosteroniantagonisti asteittain suurimpaan
siedettyyn tai tavoiteannokseen
Edelleen oireinen (NYHA II–IV)
Edelleen oireinen (NYHA II–IV)
ARNI1 CRT2 Ivabradiini3
















KUVA 1. Sydämen vajaatoiminnan hoitokaavio oireiden ja systolisen toiminnan perusteella.
NYHA = New York Heart Association, ARNI = valsartaania ja neprilysiinin estäjää sakubitriilia sisältävä yhdistel­
mävalmiste, CRT = biventrikulaarinen tahdistus, LVAD = vasemman kammion tukilaite, HTx = sydämensiirto
1ACE:n estäjän tai ATR:n salpaajan tilalle, mikäli näillä ei ole riittävää tehoa
2Mikäli potilaan EKG:ssä on vasen haarakatkos, EF ≤ 35 % ja QRS­kompleksin leveys ≥ 130 ms
3Mikäli potilaan sinusrytmi ≥ 70/min (ei saa käyttää eteisvärinän hoidossa)
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asianmukainen ja riittävä. Liiallinen diureettien 
ottaminen voi kuitenkin kuivattaa potilaan eli-
mistöä, suurentaa kreatiniinipitoisuutta ja las-
kea verenpainetta. Aina annoksen suurentami-
sen jälkeen suositellaan potilaan elektrolyytti-
tasa painon ja munuaisten toiminnan tarkista-
mista 1–2 viikon kuluessa. Potilaiden riittävä 
informointi sairaudestaan ja lääkityksestään 
yhdistettynä elämäntapa- ja liikuntaneuvon-
taan ovat tärkeitä sydämen vajaatoiminnan 
hoidossa. Liikuntaa voidaan suositella kaikille 
sydämen vajaatoimintaa sairastaville potilaille. 
Liikunnan teho ja laatu tulee aina arvioida poti-
laskohtaisesti (5).
Sydämen systolisen vajaatoiminnan ennus-
tetta ja oireita parantavan hoidon ensilinjan 
lääkkeitä ovat RAA-järjestelmään vaikuttavat 
lääkkeet (ACE:n estäjät, ATR:n salpaajat, aldo-
steroniantagonistit) ja sympatolyytit (beeta-
salpaajat). Näiden lääkkeiden annosten sovit-
tamis- ja tavoiteannosesimerkkejä on esitetty 
TAULUKOISSA 3 ja 4. ACE:n estäjä ja vaihtoehtoi-
sesti ATR:n salpaaja yhdistettynä beetasalpaa-
jaan ovat perusteltuja kaikille sydämen systo-
lista vajaatoimintaa sairastaville potilaille (5). 
Lääkityksessä tulisi pyrkiä suurentamaan annos 
aloitusannoksesta hiljalleen tavoiteannokseen 
tai suurimpaan siedettyyn annokseen. Mikäli 
potilaan sydämen systolisesta toimintahäiriöstä 
johtuva vajaatoimintaoireisto persistoi (NYHA 
II–III) maksimaalisesta ACE:n estäjä- tai 
ATR:n salpaaja- sekä beetasalpaaja- ja diureet-
tilääkityksestä huolimatta, tulisi lääkitykseen 
lisätä aldosteroniantagonisti. 
Käytännössä potilaita hoidetaan spironolak-
tonilla, mutta poikkeustapauksissa eplerenonia 
voidaan harkita, jos potilaalle kehittyy merkit-
täviä siedettävyysongelmia. Aldosteronianta-
gonistit lisäävät hyperkalemian ja munaisten 
vajaatoiminnan riskiä, ja nämä aiheuttavatkin 
usein esteen lääkkeen käytölle. Elektrolyytti-
tasa painoa ja munuaisten toimintaa tulisi seu-
rata ACE:n estäjien tai ATR:n salpaajien sekä 
 aldosteroniantagonistien aloittamisen ja jokai-
sen annoksen suurentamisen jälkeen (esimer-
kiksi yhden, kahden ja neljän viikon kuluttua 
lääkemuutoksesta). Jos munuaisten toimin-
ta huononee (kreatiniinipitoisuus suurenee 
lähtöarvosta yli 50 % tai suuremmaksi kuin 
260 mmol/l taikka glomerulusten laskennal-
linen suodatusnopeus hidastuu alle lukeman 
25 ml/min/1,73 m2), tulee lääkeannosta pie-
nentää tai lääkitys lopettaa. Jos plasman ka-
liumpitoisuus suurenee yli arvon 5,5 mmol/l, 
tulee annosta pienentää taikka tauottaa tai lo-
pettaa lääkkeen käyttö (4).
TAULUKKO 2. Sydämen vajaatoimintaa sairastavan poti­
laan diureettilääkityksen valinta ja annosesimerkit New York 
Heart Associationin (NYHA) luokituksen mukaan.
NYHA II Tiatsidi tai kaliumia säästävä diureetti
Furosemidi 20–40 mg
NYHA II–III Furosemidi 40 mg x 1–3/vrk
Furosemidi 40 mg + spironolaktoni 12,5–
100 mg/vrk
NYHA III–IV Furosemidi 120–500 mg/vrk 
+ spironolaktoni 12,5–100 mg/vrk
+ metolatsoni 2,5–5 mg/vrk tai harvemmin
Furosemidibolukset tai ­infuusio 
60–1 000 mg/vrk
TAULUKKO 3. Sydämen vajaatoimintaa sairastavan potilaan ACE:n estäjien ja ATR:n salpaajien annosesimerkkejä (4).
Aloitusannos (mg/vrk) Tavoiteannos (vrk)
ACE:n estäjät Enalapriili 2,5 mg x 2 20–40 mg
Kaptopriili 6,25 mg x 3 150 mg
Lisinopriili 2,5–5 mg x 1 20–35 mg
Perindopriili 4–5 mg x 1 8–10 mg
Ramipriili 1,25 mg x 1 5–10 mg
ATR:n salpaajat Kandesartaani 4 mg x 1 32 mg
Valsartaani 40 mg x 2 320 mg
Losartaani 12,5 mg x 1 150 mg
ARNI Valsartaani + sakubitriili 49/51 mg x 2 97/103 mg x 2
ARNI = angiotensiinireseptorin salpaajan ja neprilysiinin estäjän yhdistelmä
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Mikäli potilas on maksimaalisesta siedetys-
tä ensilinjan lääkityksestä huolimatta oireinen 
(NYHA II–III), tulee hänen hoitonsa tehosta-
misen mahdollisuudet kartoittaa (KUVA 1). Jos 
systolinen toiminta jää heikoksi, vaihtoehtoina 
ovat ACE:n estäjän tai ATR:n salpaajan vaih-
taminen neurohormonaalista aktivaatiota vielä 
tehokkaammin moduloivaan angiotensiinire-
septorin salpaajan ja neprilysii nin estäjän yh-
distelmään (ARNI). Mikäli potilas täyttää sy-
dämen vajaatoiminnan biventrikulaarisen tah-
distuksen (CRT) kriteerit, tulisi implantaatiota 
harkita. CRT-tahdistimen asennus harkitaan 
aina potilaskohtaisesti, mutta hyödyn saavut-
taminen vaatii lähes aina EKG:ssä esiintyvän 
leveän, vähintään 130 milli sekuntia kestävän 
vasemman puolen haarakatkoksen (KUVA 1). 
Harvemmin käytettyä ivabradiinia voidaan 
harkita potilaille, joiden sinusrytmi on yleensä 
yli 70/min optimaalisesta beetasalpauksesta 
huolimatta. Laskimoon annettavaa ferrikar-
boksimaltoosia tulee harkita oireisille potilail-
le, joilla on sekä raudanpuute että systolinen 
vajaatoiminta. Raudanpuutteen korjaamisen 
on osoitettu parantavan näiden potilaiden toi-
mintakykyä ja elämänlaatua sekä vähentävän 
heidän sairaalahoidon tarvettaan (21). Tar-
kemmat rautakorvaushoidon antamisen aiheet 
on esitetty KUVASSA 2. Suun kautta otettavasta 
rautakorvaushoidosta ei ole todettu hyötyä. Oi-
reenmukaista digoksiinilääkitystä tulee harkita 
eteisvärinän kammiovasteen hillitsemiseksi, 
mikäli optimaalisella beetasalpaajahoidolla ei 
ole saavutettu riittävää vastetta. Uusia laitehoi-
toja (muun muassa vajaatoiminta- ja autono-
misen hermoston stimulaattorit) kehitellään 
jatkuvasti sydämen vajaatoiminnan hoidoksi, 
mutta toistaiseksi mikään näistä ei ole rutiini-
maisessa käytössä. Rytmihäiriötahdistinta tu-
lee harkita, jos potilas kärsii kammioperäisistä 
rytmihäiriöistä tai hänellä on maksimaalisesta 
siedetystä lääkehoidosta huolimatta oireita ja 
pienentynyt EF.
Vaikeasti oireileva sydämen systolinen 
vajaatoiminta (NYHA IV). Optimaalinen lää-
kitys ja laitehoitokaan eivät riittävästi estä sydä-
men vajaatoiminnan etenemistä pitkällä aika-
välillä, ja lopulta sydämen vasemman kammion 
toiminta ei pysty pitämään yllä elintärkeiden 
elinten kannalta riittävää verenkiertoa. Potilaan 
kokonaistilanteen mukaan vaihtoehtoina ovat 
palliatiivinen hoitolinja, mekaanisten tukilait-
teiden käyttö tai sydämensiirto, joista ensin 
mainittu on selvästi yleisin vaihtoehto kroo-
nisen sydämen vajaatoiminnan loppuvaiheen 
hoidossa. Hyvä palliatiivinen hoito parantaa 
potilaiden elämänlaatua ja omaisten tyytyväi-
syyttä vaikuttamatta elinajan odotteeseen (22).
Valikoitujen kroonista sydämen vajaatoimin-
taa sairastavien potilaiden sydämen toimintaa 
voidaan tukea mekaanisesti. Tavoitteena on 
vähentää sydämen kuormitusta ja lisätä veren 
virtausta, jolloin turvataan elinten verenkierto. 
Tukilaitteen valintaan vaikuttavat vajaatoimin-
nan loppuvaiheen hemodynaaminen profiili 
ja elinvauriot. Tyypillisesti akuuttitilanteissa 
käytettävistä laitehoidoista ECMO on nykyään 
tehokkain ja nopein menetelmä systeemisen 
verenkierron ylläpitämiseksi. Muitakin lyhytai-
kaisesti käytettäviä mekaanisia tukilaitteita on, 
mutta niiden teho ja ennustevaikutus ovat jää-
neet heikoiksi. Pitkäaikaiset verenkierron me-
kaaniset tukilaitteet ovat kehittyneet nopeas-
ti viime vuosien aikana. Suurin osa näistä on 
vasemman kammion apupumppuja (LVAD) 
ja pieni osa biventrikulaarisia tukilaitteita ja te-
kosydämiä. LVAD-laitteiden tulokset ovat pa-
rantuneet merkittävästi laitekehityksen myötä. 
Vuosittainen kuolleisuus LVAD-hoidossa on 
noin 17 %. LVAD-hoitoa onkin parantuneiden 
tulosten myötä etenkin Yhdysvalloissa käytetty 
yhä useammin myös vaihtoehtohoitona sydä-
mensiirrolle, jonka yhtenä suurena ongelmana 
voidaan pitää siirteiden saatavuutta. 
Sydämensiirto on perusteltua potilaille, joilla 
optimaalisesta hoidosta huolimatta on vaikeat 
oireet ja joiden vajaatoiminnan tilanne ei ole 
korjattavissa muilla kirurgisilla tai perkutaa-
nisilla keinoilla. Ohjeellisena sydämensiirron 
TAULUKKO 4. Sydämen vajaatoimintaa sairastavan poti­
laan beetasalpaajalääkeannokset (4). 
Lääke Aloitusannos (mg/vrk) Tavoiteannos (/vrk)
Bisoprololi 1,25 mg x 1 10 mg
Metoprololi 12,5 mg x 1 190 mg
Karvediloli 3,125 mg x 2 50 mg
Nebivololi 1,25 mg x 1 10 mg
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vasta-aiheena pidetään yli 70 vuoden ikää ja 
ehdottomana vasta-aiheena keuhkoverenkier-
ron palautumattomasti suurentunutta vastusta. 
Yleis- ja liitännäissairauksien, kuten syöpien, 
valtimotautien ja diabeteksen yhteydessä on ar-
vioitava taudin vaikeus ja kohde-elinvaurioiden 
esiintyminen. 
Diastolinen sydämen vajaatoiminta  
ja sen hoito
Diastolisen sydämen vajaatoiminnan taustalla 
on vasemman kammion heikentynyt kyky laa-
jentua ja täyttyä normaalisti diastolen aikana. 
Patofysiologisia mekanismeja ei täysin tunne-
ta. Hemodynaamisesti diastolista vajaatoimin-
taa kuvaavat pienentynyt minuuttitilavuus ja 
kohonnut sydämen täyttöpaine, samoin kuin 
systolisessa vajaatoiminnassakin. Harvoja 
poikkeuk sia lukuun ottamatta taustalta löytyy 
kohonnut verenpaine, eteisvärinä, sepelvalti-
motauti, dia betes, hyperkolesterolemia, mu-
nuaisten vajaa toiminta, keuhkosairaus tai liha-
vuus, jotka kuor mittavat sydäntä.
KUVA 2. Systolista sydämen vajaatoimintaa sairastavien potilaiden raudanpuutteen diag­
nostiikka ja hoito Kuopion yliopistollisessa sairaalassa. NYHA = New York Heart Association
Systolinen sydämen vajaatoiminta (EF < 45 %) ja
- Oireinen (≥ NYHA 2)
- Akuutti pahenemisvaihe
- Vaikka hemoglobiini olisi normaali
Transferriinipitoisuus suuri  tai
ferritiinipitoisuus < 100 µg/l tai
transferriinikyllästeisyys < 20 %
Ei raudanpuutetta









pitoisuus Paino < 70 kg Paino ≥ 70 kg
< 100 g/l 1 500 mg 2 000 mg
≥ 100 g/l 1 000 mg 1 500 mg
Ferrikarboksimaltoosia  
500 mg laskimoon
Kontrolloi 3 kk:n kuluttua: transferriinipitoisuus 
suuri tai ferritiinipitoisuus < 100 µg/l tai 
transferriinikyllästeisyys < 20 %
Ferrikarboksimaltoosia 1 000 mg / 15–30 min 
laskimoon, (tarv. 500–1 000 mg ≥ 1 vk 
myöhemmin)
Annos
Lievästi ja kohtalaisesti oireileva sydämen 
diastolinen vajaatoiminta (NYHA II–III). 
Vaikka tutkimusnäyttö neurohumoraalisen 
aktivaation eston vaikutuksesta diastolisen va-
jaatoiminnan ennusteeseen on jäänyt vaatimat-
tomaksi, käytetään hoidossa pitkälti samoja lää-
kityksiä kuin systolisen vajaatoiminnan yh tey-
dessäkin. Hoidossa tulisi keskittyä diastolisen 
vajaatoiminnan aiheuttaneen taustasairauden 
hoitoon sekä vajaatoimintaoireiden hallintaan 
diureeteilla (TAULUKKO 2). Diastolista vajaa-
toimintaa sairastavien potilaiden hoidossa on 
saatu viitteitä siitä, että ACE:n estäjät ja ATR:n 
salpaajat parantaisivat ennustetta, mutta tulok-
set ovat olleet selvästi heikompia verrattuna 
systolista vajaatoimintaa sairastaviin (23,24). 
Beetasalpaajien on todettu vähentävän mer-
kittävästi myös diastolista vajaatoimintaa sairas-
tavien potilaiden kuolleisuutta (25). Aldo ste-
roni antagonistien ei ole havaittu hyödyttävän 
diastolista sydämen vajaatoimintaa sairastavien 
potilaiden ennustetta (26). Lääkeannoksissa 
pyritään TAULUKOISSA 3 ja 4 esitettyihin tavoi-
teannoksiin. Sinusrytmin säilyttäminen ja no-
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pean kammiovasteen kontrollointi eteisvärinäs-
sä vähentävät oireita. Kohonneen verenpaineen 
hoito on tärkeää sydämen jälkikuorman helpot-
tamiseksi.
Vaikeaoireisen sydämen diastolisen vajaa­
toiminnan (NYHA IV) hoidossa pyritään 
ke ven tämään pienentyneestä minuuttitilavuu-
desta johtuvaa nestekuormaa suonensisäisel-
lä diureettilääkityksellä (TAULUKKO 2). Koska 
vaikeaa diastolista vajaatoimintaa sairastavat 
potilaat ovat usein iäkkäitä ja monisairaita, 
ovat mekaaniset tukilaitteet harvoin perustel-
tuja. Oireenmukaisen hoidon osuus korostuu. 
Lääkitys noudattelee samoja linjoja sykkeen- ja 
verenpaineenhallinnan osalta kuin lievemmin 
oireilevienkin (NYHA II–III) hoidossa.
Lopuksi
Sydämen vajaatoiminnan kehittymistä voidaan 
tehokkaasti estää hoitamalla sydän- ja verisuo-
nitautien riskitekijöitä. Tämä pätee sekä sys-
tolisen että diastolisen vajaatoiminnan osalta. 
Sydämen vajaatoiminnan hoidossa tulisi pyr-
kiä oireettomuuteen eikä tyytyä pelkästään 
oireiden vähenemiseen. Hoitoja tulee tehostaa 
oireiden mukaan. Diastolista vajaatoimintaa 
sairastavien potilaiden määrä lisääntyy väes-
tön ikääntyessä ja on suuri haaste terveyden-
huollolle. Näiden potilaiden taustasairauksien 
hoito, elintavat ja hyvä oireenmukainen ja opti-
maalinen diureettihoito ovat nykytietämyksen 
valossa tärkeimmät hoitokeinot. Lääkehoidosta 
saatavan hyödyn ennuste on diastolista vajaa-
toimintaa sairastavilla heikompi kuin systolista 
vajaatoimintaa sairastavilla. Loppuvaiheen sy-
dämen vajaatoiminnassa tulee muistaa toisaalta 
sydämensiirron mahdollisuus ja toisaalta pallia-
tiivinen hoitovaihtoehto riittävän ajoissa. ■
* * *
Kiitämme Juho Karhanahoa ja Niklas Höglundia sisällön 
arvioimisesta sekä Turun Yliopistosäätiötä, Emil Aalto­
sen säätiötä ja Urmas Pekkalan säätiötä.
Ydinasiat
 8 Sydämen kroonisen vajaatoiminnan hoi­
dossa tulisi pyrkiä oireettomuuteen.
 8 Systolista ja diastolista sydämen vajaatoi­
mintaa hoidetaan pitkälti samoilla lääk­
keillä.
 8 Vain systolisen vajaatoiminnan hoidon on 
todettu parantavan potilaan ennustetta.
 8 Diastolisen vajaatoiminnan hoidossa ko­
rostuu oireenmukaisuus.
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SUMMARY
Current treatment of chronic heart failure
Heart failure is an underdiagnosed and ­treated illness. The reason is often insufficient diagnosis and inadequate medication. 
Earliest possible diagnosis and treatment of the causative disease, where possible, are essential. The risk factors and stable 
phase of heart failure can be managed well on an outpatient basis. Since the availability of cardiac ultrasound is still limited, 
symptomatic evaluation is important. Treatment should primarily aim at the absence of symptoms. We will familiarize the 
reader with the treatment of heart failure as judged on the basis of clinical symptoms from the symptomless stage to an 
advanced disease. We also discuss the differences between systolic and diastolic heart failure and the predictive effect of 
drug therapy on these.
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